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Fram að þessu hafa rannsóknir á anosognosia einnahelst beinst að skertu innsæi hjá sjúklingum með
lömun eftir heilaáfall (Michon, et al., 1994). Þrátt fyrir
að skrifað sé um anosognosia í fyrstu heimildum sem
til eru um Alzheimerssjúkdóm (AD) og þrátt fyrir það
að margir flokki innsæisleysi sem eitt af einkennum
sjúkdómsins, þá hefur anosognosia ekki verið rann-
sakað mjög ítarlega í Alzheimerssjúkdómi og skiln-
ingur á fyrirbærinu takmarkaður (Ott et al., 1996). 
Af hverju að rannsaka innsæi í Alzheim-
erssjúkdómi?
McGlynn og Schacter (1987) benda á tvíþætt mik-
ilvægi þess að auka skilning okkar á þessu fyrirbæri.
Frá fræðilegu sjónarmiði er áhugavert að velta fyrir sér
hvað það raunverulega er sem gerir fólki kleift að vera
sér meðvitað um eigið vitrænt ástand. Aukinn skiln-
ingur hefur einnig klínískt eða hagnýtt gildi þar sem
skert innsæi getur haft afgerandi áhrif á endurhæfingu
og meðferð sjúklings. Einstaklingar með hamlað inn-
sæi eru síður líklegir til samvinnu við meðferð á sjúk-
dómnum (Derouesné, et al., 1999). Auk þessa getur
álag aukist á aðstandendur þessara einstaklinga þar
sem skerðingin hefur oft í för með sér hömluð sam-
skipti (Hutchinson, et al., 1997). Sjúklingurinn gæti
e.t.v. neitað að taka inn lyfin sín eða tekið óraunhæfar
ákvarðanir eins og að aka bifreið eða fara aftur í vinn-
una (McGlynn, 1987; Cotrell, 1999). 
Fræðilegar hliðar á anosognosia eru flóknar og
fjalla í grundvallaratriðum um eftirfylgni og vitund um
starfsemi heilabarkar. Weinstein og Kahn (1955) hafa
bent á mikilvægi þess að greina anosognosia sem innri
truflun á heilastarfi gagnstætt sálfræðilegum þáttum
eins og afneitun. 
Niðurstöðum rannsókna á tíðni anosognosia í
Alzheimerssjúkdómi ber ekki saman. Sevush og Leve
(1993) greindu anosognosia í um 80% Alzheimerssjúk-
linga en aðrar rannsóknir gefa til kynna mun lægri
tíðni eða frá 15% (Reed, et al., 1993) til 20% (Migliorelli,
et al., 1995) og uppí 25% (Sevush & Leve, 1993). Þetta
ósamræmi gæti stafað af óstöðluðum mælitækjum og
misleitum sjúklingahópum (Agnew og Morris, 1998). 
Þá er nánast útilokað að spá fyrir um hvernig sér-
hver einstaklingur muni bregðast við sjúkdómnum.
Agnew og Morris (1998) álykta af fyrri rannsóknum að
ekki sé hægt að meta innsæi sem „annað hvort eða“
Einstaklinga, sem hafa orðið fyrir heila-
skaða, virðist stundum skorta innsæi í lík-
amlegt og vitrænt ástand sitt. Sjúklingar
sem hafa lamast sökum heilablóðfalls
(hemiplegic) gera sér stundum ekki grein
fyrir hreyfihömluninni, sumir með málstol
taka ekki eftir breytingum á tali og minn-
issjúkir einstaklingar taka stundum ekki
eftir minniserfiðleikum (McGlynn &
Schacter, 1987). Þetta skerta innsæi sem
oft fylgir heilaskaða hefur lengi verið þekkt
fyrirbæri en Babinski (1914) var fyrstur
til að gefa fyrirbærinu heitið: anosognosia. 
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fyrirbæri heldur geti innsæið verið mismikið. Sumir
sjúklingar virðast gera lítið úr erfiðleikum sínum á
meðan aðrir virðast átta sig á skerðingunni sem er til
staðar en gera sér ekki grein fyrir alvarleika sjúkdóms-
ins. Aðrir virðast hreinlega ekki hafa áhyggjur af því
(Neary et al., 1986). Þess utan eru einstaklingar sem
virðast bregðast mun „eðlilegar“ við með kvíða og
áhyggjum (Agnew og Morris, 1998). Þunglyndi er oft
greint í Alzheimerssjúkdómi en meirihluti sjúklinga
virðast þó lausir við depurð (Reed, et al., 1993). 
Það er ekki vitað hvað veldur þessum breytileika
innan sjúklingahópsins, af hverju sumir taka sjúkdóm-
inn nærri sér og aðrir ekki. Lítill skilningur er á sam-
bandi þunglyndis og innsæis og hvort innsæi breytist
á reglubundinn hátt eftir stigi sjúkdóms, er ekki vitað
(Reed, et al., 1993). 
Þessi fjölbreytileiki gerir því rannsóknir flóknar og
það verður erfiðara um vik að reyna að svara spurn-
ingum um anatómisk tengsl. Auk þess verður erfiðara
að álykta hvort anosognosia sé óháð öðrum sjúk-
dómum eða hluti af sjúkdómsmyndinni. Anosognosia
gæti einnig tengst alvarleika annarra samverkandi
truflana í taugakerfi. Fyrri rannsóknir hafa hins vegar
gefið til kynna að samband sé á milli innsæisleysis og
skerðingar í framheila- og hægra gagnaugasvæði
frekar en alvarleika vitrænnar skerðingar (Reed, et al.,
1993). 
Sálfræðilegt varnarkerfi?
Upphaflegar rannsóknir á innsæi leituðust við að
finna líffræðilega skýringu á fyrirbærinu, en seinna
fékk nálgun sálgreiningarinnar meiri athygli. Sumir
reyndu að skýra anosognosia sem „varnarkerfi“ sem
varnaði því að alzheimerssjúklingar yrðu þunglyndir
(Bahro, et al., 1995). Sú hugmynd kom einnig fram að
fólk sem orðið hefði fyrir miklu álagi kynni að bregð-
ast við með afneitun. 
Ramachandran (1996) bendir hins vegar á að við
lömun af völdum heilablóðfalls, komi ansogonosia oft-
ast ekki fram nema hjá þeim sjúklingum sem fengið
hafa áfall í hægra heilahveli. Það sé því ólíklegt að hægt
sé að skýra anosognosia eingöngu frá sjónarmiði sál-
greiningarinnar. 
Áhugi rannsóknamanna virðist nú aftur orðinn
taugalíffræðilegri þar sem sumir eru þeirrar skoðunar
að anosognosia sé af völdum staðbundins heilaskaða
(Prigatano, 1991). Rannóknir beinast mest að hægra
heilahveli í ljósi þess að anosognosia kemur oftast fram
hjá þeim sjúklingum sem orðið hafa fyrir skerð-
ingu/hömlun í vinstri hluta líkamans (Michon, et al.,
1994).
Taugasálfræðilegir þættir
Minniserfiðleikar eru mest áberandi vitræna
skerðingin í Alzheimerssjúkdómi. Minni fyrir atburð-
um er oftast hamlað en skammtímaminni mælt með
„digit span“ prófi, er oft óskert. Eftir því sem líður á
sjúkdóminn koma oft fram aðrar hamlanir eins og mál-
erfiðleikar (t.d erfiðleikar með að finna orð) og sjón-
rænir erfiðleikar (t.d skert ratvísi) (Rossor, 1993).
Seinna í sjúkdómnum getur svo einnig farið að bera á
framheilaeinkennum. Rossor (1993), bendir einnig á
að geðrænir þættir eins og þunglyndi kunni að grein-
ast í 40% tilvika þar sem sjúkdómurinn er oftast á byrj-
unarstigum. Aðrir geðrænir þættir eru m.a. ranghug-
myndir, ofskynjanir og árásargirni. 
Ýmsar rannsóknir hafa kannað samband innsæis
og taugasálfræðilegrar getu í AD (t.d. Ott, et al., 1996;
Derouesne, et al., 1999) án þess að geta sýnt fram á
slíkt samband (t.d. Starkstein, et al., 1995). En þrátt
fyrir misleitan sjúklingahóp og skort á stöðluðum inn-
sæisprófum hefur þó tekist í sumum rannsóknum að
endurtaka niðurstöður sem benda til sambands á milli
innsæis annars vegar og stjórnunar, umsjónar og sjón-
rænnar úrvinnslu hins vegar (Ott, et al., 1996). Þessar
niðurstöður eru því í samræmi við fyrri rannsóknir
sem sýnt hafa fram á samband á milli skerts innsæis og
hægra heilahvels (e.g. Mangone, et al., 1991; Reed, et
al.,1993). 
Minnisskerðing
Einn vandi við að rannsaka innsæisleysi hjá minn-
issjúkum einstaklingum er að sjúklingar með minnis-
erfiðleika kunna hreinlega að hafa gleymt minniserfið-
leikunum! Með þetta í huga mætti því ef til vill ætla að
neikvætt samband sé á milli innsæis og stigs minnis-
skerðingar. Engu að síður telja Agnew og Morris
(1998) að rannsóknir sem hafa sýnt fram á slíkt sam-
band séu fáar og koma með þá tilgátu að innsæisleysi
sé ekki afleiðing minnisskerðingar heldur hjálpi minn-
isskerðingin frekar að viðhalda innsæisleysinu. Fjöl-
margir rannsakendur styðja þessa kenningu (t.d. Auc-
hus et al., 1994; Reed, et al., 1993; Starkstein, et al.,
1993) en þessir rannsakendur hafa einnig sýnt fram á
hlutverk framheilans í innsæisleysi (Agnew og Morris,
1998). Til dæmis gerðu Mangone og félagar (1991)
blóðflæðirannsókn með SPECT og fundu að anosog-
nosia tengdist bæði skertu blóðflæði í hægri bakhlið
framheila og hárri tíðni af falsk-jákvæðum svörum í
kennslaminnisprófi.
Starkstein og félagar (1993), báru saman sjúklinga
með og án anosognosia sem valdir voru m.t.t. staðsetn-
ingar skemmdar. Sjúklingar með anosognosia komu
marktækt verr út á prófum sem talin eru reyna á fram-
heila en sjúklingar án anosognosiu. Gagnstætt þeirri
almennu skoðun að vitræn hömlun eins og minnis-
skerðing, gegni veigamiklu hlutverki í tilurð anosog-
nosiu, fundu rannsakendur engan mun á útkomu
minnisprófa í hópunum tveimur. Það var því ályktað að
framheilaskerðing gæti átt ríkan þátt í innsæisleysi
sjúklinga.
Frekari vísbendingar gegn því að minnisskerðing
ein útaf fyrir sig valdi innsæisleysi koma fram í rann-
sóknum á minnissjúkum einstaklingum með skaða í
gagnaugablaði, en þessir einstaklingar þjást ekki af
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bentu hins vegar á að framheilinn kunni einnig að
gegna hlutverki í færni einstaklings til að skipuleggja
sjónrænt efni (Auchus et al., 1994). 
Rannsóknir á taugamyndgreiningu hafa leitt í ljós
tengsl milli anosognosia og skerts blóðflæðis til fram-
heila (Reed, et al., 1993). Því hefur verið haldið fram að
anatómisk staðsetning anosognosia í AD kunni að vera
í hvirfil-framheilabrautum í hægra heilahveli, þ.e. í
neðra hvirfilblaði, hlutum randkerfis og bakhlið fram-
heilabarkar (Agnew og Morris, 1998). Þrátt fyrir þetta
hefur öðrum rannsóknum ekki tekist að sýna fram á
tengsl milli truflunar í hægra heilahveli og skerts inn-
sæis (t.d. Lopez, et al., 1994; Michon, et al., 1994).
Umrætt samband er því enn sem komið er ósannað en
áhugaverð kennisetning. 
Geðhagur og innsæi
Alzheimerssjúkdómur getur haft í för með sér tals-
verðar breytingar á hegðun og persónuleika og m.a.
hefur verið lýst ranghugmyndum, kvíða og sveiflu-
kenndu skapi. Þrátt fyrir að Cotrell og Wild (1999)
bendi á skort á rannsóknum á tengslum hegðunar við
innsæisleysi í Alzheimerssjúkdómi hafa þó komið fram
vísbendingar um hugsanleg tengsl ýmis konar hegð-
unar og innsæis. Sumar rannsóknir hafa sýnt fram á
tengsl innsæis við ranghugmyndir (Migliorelli, et al.,
1995), kæti eða ofsakæti og hækkað geðslag eða oflæti
og hömluleysi (Kennedy, et al., 1993; Migliorelli, et al.,
1995; Starkstein, et al., 1995). Athyglisvert er að breyt-
ingar á atferli hafa allar verið tengdar við framheila-
skaða (Agnew og Morris, 1998). 
Því hefur verið haldið fram að sjúklingar með
skaða í hægri framheila, sem oft virðast fremur áhuga-
lausir um alvarleika sjúkdómsins, séu með skert inn-
sæi. Hins vegar virðast sjúklingar með skaða í fram-
heila vinstra megin vera oftar þunglyndir og gætu því
haft betri innsýn í erfiðleika sína (Reed, et al., 1993). 
Geðslag
Rannsóknir á tíðni þunglyndis í AD hafa leitt til
mjög mismunandi niðurstaðna eða að mati Migliorelli
og félaga (1995) allt frá 0% til 86%. Líklegt er að þetta
mikla ósamræmi stafi að hluta af misleitum sjúklinga-
hóp og mismunandi aðferðafræði. 
Sumir telja að þunglyndi í AD komi í kjölfar við-
bragða sjúklingsins sem stendur frammi fyrir vaxandi
vitrænni hömlun í tengslum við sjúkdóminn (Miglior-
elli, et al., 1995). Þannig hefur stundum verið talað um
að líta megi á anosognosia sem sálræna vörn gegn
þunglyndi. Hins vegar hafa ýmsir rannsakendur þ.á.m
Migliorelli og félagar (1995) haldið því fram að ef þung-
lyndi tengdist AD með þessum hætti þá ætti að grein-
ast minna þunglyndi hjá þeim sem hafa skert innsæi
samanborið við þá sem hafa gott innsæi. Sumar rann-
sóknaniðurstöður hafa hins vegar bent til hins gagn-
stæða þ.e. að aukið þunglyndi tengist skertu innsæi
(Feher, et al., 1991).
Það er því óljóst hvort þunglyndi tengist sjúkdóms-
anosognosia (Starkstein, et al., 1995; 1997). Ennfremur
hafa sumir Alzheimerssjúklingar gott innsæi þrátt fyrir
alvarlega minnisskerðingu (Migliorelli, et al., 1995). 
Truflanir í stjórnun og umsjón
Rachmachandran (1996) hefur sýnt fram á tvenns
konar viðbrögð hjá sjúklingum með lélegt innsæi: sjúk-
lingurinn getur gripið til íspuna (confabulation) varð-
andi eigin getu eða búið til afsakanir fyrir því af hverju
hún/hann getur ekki framkvæmt ákveðið verkefni. 
Íspuni er því fyrirbæri sem gera þarf ráð fyrir í
rannsóknum á innsæisleysi. Hugtakið er oftast skil-
greint sem „falsifications of memory occurring in a
clear consciousness in association with an organically
derived amnesia“ (Berlyne, 1972). Íspuni greinist oft-
ast samhliða minnissýki (amnesia) og því hefur verið
haldið fram að skert innsæi sé forsenda fyrir myndun
íspuna (McGlynn & Scachter, 1987). 
Agnew og Morris (1998) álykta út frá fyrri rann-
sóknum að íspuni tengist framheilavirkni og að fram-
heilinn gegni mikilvægu hlutverki í stjórnun og
umsjón, rökvinnslu, lausn viðfangsefna og vitrænum
sveigjanleika. 
Þannig kemur anosognosia stundum fram í minn-
issjúkdómum sem tengjast framheilanum eins og elli-
glöpun í framheilaglöpun og elliglöpun af völdum æða-
kölkunar (Agnew og Morris, 1998). 
Eins og að framan er getið gætir nokkurs hugtaka-
vanda í rannsóknum á innsæi og framheilanum. Sumir
rannsakendur kjósa frekar að nota orðið íspuni fyrir
innsæisleysi af völdum framheilaskaða á meðan innsæ-
isleysi af völdum skaða í hægra heilahveli er oftar
kallað anosognosia. Í Alzheimerssjúkdómi er ekki ólík-
legt að bæði íspuni og anosognosia stuðli að hluta að
því innsæisleysi sem einkennir sjúkdóminn (Mangone,
et al., 1991).
Sjónræn úrvinnsla
Eins og áður var nefnt hefur anosognosia verið
rannsakað í fjölda annarra taugasjúkdóma. Hjá sjúk-
lingum með lömun í vinstri hlið líkamans hefur skað-
inn verið staðsettur í hægra hvirfilblaði og tengingum
þess (Bisiach, et al., 1986). Þetta hefur leitt suma rann-
sakendur til að álykta að tengsl séu á milli hægra heila-
hvelsins og anosognosia í AD. Eins og áður er getið
hafa taugasálfræðilegar- og myndgreiningarannsóknir
stutt þessa kenningu (t.d. Auchus, et al., 1994; Mang-
one, et al., 1991; Reed, et al., 1994). 
Þrátt fyrir tengsl við hægra heilahvel og framheila-
blöð hefur anosognosia í AD einnig verið tengt öðrum
heilasvæðum. Mangone og félagar (1991) komust að
því að samband væri á milli innsæis og prófniðurstaða
sjúklinga á verkstoli, skynjun í rými og sjónrænni
úrvinnslu. Í rannsókn þar sem notaðir voru klínískir
kvarðar til að mæla innsæi kom í ljós samband við
truflun á sjónrænni úrvinnslu. Rannsakendur notuðu
klukkupróf (Goodglass og Kaplan, 1972) og kubbapróf
undirpróf WAIS-R (Weschler, 1981). Rannsakendur
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og sjúklegs hláturs en sjúklingar án anosognosia. Sjúk-
lingarnir með anosognosia höfðu einnig átt við lengri
veikindi að stríða. Rannsakendur drógu þá ályktun að
anosognosia væri e.t.v. hluti af taugageðlæknisfræði-
legu heilkenni. 
Rannsóknir með myndgreiningu hafa gefið til
kynna svæðisbundna lækkun á blóðflæði í hægri fram-
heila í AD sjúklingum með hækkað geðslag (Miglior-
elli et al., 1995; Reed, et al., 1993). Migliorelli og félagar
hafa túlkað niðurstöðurnar með þeim hætti að þær séu
í samræmi við fyrri rannsóknir sem lýst hafa anosog-
nosia og hækkuðu geðslagi hjá sjúklingum sem orðið
hafa fyrir skaða í hægra heilahveli og hægra framheila
(Migliorelli, et al., 1995). 
Samverkandi þættir 
Flestar rannsóknir benda til þess að innsæi sé óháð
félagslegum breytum eins og lengd menntunar, aldur
við upphaf sjúkdóms og sjúkdómslengd (Vasterling et
al., 1997; Sevush & Levy, 1993; Feher et al., 1991;
Mangone et al., 1991). Nýleg rannsókn eftir Derou-
esne og félaga (1999) fundu engin tengsl á milli inn-
sæis og lengdar menntunar eða kyns sjúklings. 
Alvarleiki sjúkdóms
Hingað til hefur anosognosia verið talin stafa af
hinni víðtæku vitrænu hömlun sem fylgir langt
gengnum Alzheimerssjúkdómi (Weinstein og Kahn,
1955). Hins vegar hefur verið sýnt fram á að anosog-
nosia getur hjálpað til við að greina á milli Alzheimers-
sjúkdóms og æðaglöpun á byrjunarstigi þegar aðrir vit-
rænir þættir eru lítið hamlaðir (DeBettiguis et al.,
1990; Mahendra, 1984). 
Sumir rannsakendur eru þó ekki á sama máli og
hafa Mullen og félagar (1996) haldið því fram að inn-
sæi haldist nokkuð gott í upphafi en verði minna eftir
því sem líður á sjúkdóminn. Þessar niðurstöður eru í
samræmi við það sem aðrir höfundar hafa fundið þ.á.m
Sevush og Leve (1993), Mangone og félagar (1995) og
Starkstein og félagar (1996). 
Flestar rannsóknir hafa ekki fundið samband á
milli innsæis og alvarleika sjúkdóms (Kotler-Cope &
Camp, 1995; Auchus et al., 1994; Verhey et al., 1993;
Reed et al., 1993; Feher et al., 1991; DeBettignies et al.,
1990;). Engu að síður hafa ýmsir rannsakendur komist
að þeirri niðurstöðu að innsæi minnki við aukinn alvar-
leika sjúkdóms (Starkstein et al., 1996; McDaniel et al.,
1995; Migliorelli et al., 1995; Lopez et al., 1994; Sevush
and Leve, 1993; Mangone et al., 1991).
Schneck og samverkamenn (1982) notuðu aðra
nálgun og telja að innsæi sé að hluta tengt alvarleika
sjúkdómsins. Þeir skiptu AD sjúklingum í hópa eftir
þremur stigum og sýndu fram á hvernig innsæi virtist
óskert við upphafs „gleymsku“stig, síðan skert
snemma í „rugl“fasa og ekki lengur til staðar í „glöp-
unar“lokastigi. Í samræmi við niðurstöður Schneck og
félaga (1982), hafa Reisberg og samverkamenn (1985)
komist að þeirri niðurstöðu að AD sjúklingar þróist frá
innsæi með sjálfstæðum hætti. Rannsóknir Cummings
og félaga (1995) og Ott og félaga (1996) hafa ekki sýnt
fram á tengsl milli þunglyndis í AD og innsæis (Zanetti
et al., 1999). Hins vegar gáfu niðurstöður langsniðs
rannsóknar Starkstein og félaga (1997) til kynna að
samband væri milli þunglyndis og innsæis. Flestir sjúk-
linganna sem voru þunglyndir við upphaf rannsóknar-
innar voru enn þunglyndir við eins til tveggja ára eftir-
fylgni. Einnig kom í ljós að sjúklingar sem ekki voru
taldir þunglyndir við upphaf rannsóknarinnar reyndust
hafa einkenni um þunglyndi við eftirfylgni. Samband
greindist milli innsæis og þunglyndis með þeim hætti
að þeir sjúklingar sem voru með skert innsæi höfðu
minni þunglyndiseinkenni. 
Niðurstöður rannsókna á hugsanlegu sambandi
milli sjúkdómsstigs og innsæis eru einnig misvísandi.
Sumar hafa sýnt fram á aukið þunglyndi snemma í
sjúkdómnum (Pearson, et al., 1989) en aðrar fundu
merki um aukið þunglyndi meðal AD sjúklinga með
alvarleg glöp (Burns, et al., 1990). 
Reed og samstarfsmenn (1993) telja að samband
innsæis og þunglyndis ráðist af staðsetningu skaða í
ákveðnum anatómiskum kerfum sem AD kunni að
hafa mismunandi áhrif á. 
Sinnuleysi
Sinnuleysi er sennilega algengasta breytingin sem
verður á hegðun Alzheimerssjúklinga (t.d. Ott, et al.,
1996; Cummings, et al., 1995; Starkstein, et al., 1997),
og kemur oft fram á byrjunarstigum sjúkdómsins
(Cummings, et al., 1995). Ýmsar rannsóknir hafa gefið
til kynna að tíðni sinnuleysis sé allt frá 46% til 92%
(Starkstein, et al., 1997; Ott, et al., 1996; Cummings, et
al., 1995; Reed, et al., 1993). Rannsóknir hafa einnig
gefið til kynna að sinnuleysi tengist skertu innsæi
(Migliorelli et al., 1995; Jorm et al., 1994; Grut et al.,
1993; Sevush & Leve, 1993; Feher et al., 1991;
McGlone et al., 1990; O’Connor et al., 1990; Derouesné
et al., 1989). Af hegðunarvandamálum virðist sinnu-
leysi auk þess valda hvað mestum streituviðbrögðum
hjá aðstandendum (Daffner, et al., 1999). 
Sinnuleysi í AD virðist háð virkni í framheila, sér-
staklega á svæðum sem liggja aftarlega og til hliðar.
Ott og samstarfsmenn (1995), vísa til niðurstaðna
rannsókna á sinnuleysi í öðrum sjúkdómum s.s. eftir
heilablóðfall og Kluver-Bucy heilkenni og álykta að
bæði sinnuleysi og skert innsæi tengist hægra heila-
hveli. Sömu höfundar (1995) gefa til kynna að e.t.v
tengist skert innsæi trufluðum taugaboðum milli fjar-
lægra svæða heilabarkar. Vegna erfiðleika við grein-
ingu er þó erfitt að álykta nánar um hugsanlega orsaka-
þætti sinnuleysis í AD út frá framangreindum rann-
sóknum á öðrum sjúkdómum. 
Vefrænt oflæti 
Migliorelli og félagar (1995), komust að því að AD
sjúklingar með anosognosia áttu við alvarlegri vitræna
hömlun að stríða, áttu í meiri erfiðleikum með dag-
legar athafnir, greindust hærri á matskvarða „oflætis“
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„byrjunar ruglfasa“ til „glöpunarfasa“ og að innsæi
minnki með aukinni vitrænni skerðingu. 
Með svipuðum hætti komst Zanetti (1999) að þeirri
niðurstöðu að innsæi mætti skoða út frá þríþættu línu-
legu líkani. Innsæi sé því sem næst óskert í upphafi
sjúkdómsins og á milli MMSE stiga 24 og 12 dragi úr
innsæi og sé að lokum alvarlega skert við MMSE stig
12 og lægri. 
Varanleiki sjúkdóms
Eins og áður er getið hafa sumir talið að skert inn-
sæi tengist alvarleika glöpunar og stig innsæis ætti því
að breytast eftir því sem sjúkdómurinn þróast (Mullen,
et al., 1996). McDaniel og samverkamenn (1995),
sýndu fram á að innsæi hjá u.þ.b 30 af hundrað AD
sjúklingum hafði lækkað tveimur árum eftir mat. Hins
vegar virtist innsæi jafnvel betra hjá tíunda hluta sjúk-
linga. 
Migliorelli og félagar (1995) fundu marktækt nei-
kvætt samband milli innsæis og varanleika sjúkdóms.
Þeir báru saman sjúklinga með sambærileg MMSE
stig annars vegar með anosognosia og hins vegar án
anosognosia og komust að þeirri niðurstöðu að sjúk-
lingar sem höfðu minna innsæi höfðu átt við marktækt
lengra sjúkdómsferli að stríða. Höfundarnir töldu því
að anosognosia væri merki um hægfara þróun AD. 
Umræða
Í þessari grein hefur verið fjallað um innsæi og vit-
ræna getu hjá AD sjúklingum út frá viðkomandi fræði-
greinum sem m.a. hafa leitast við að finna tengsl milli
ýmissa hugsanlegra orsaka- og samverkandi þátta. 
Rannsakendur hafa leitast við að útskýra fyrirbærið
frá mismunandi sjónarhornum. Ein kennisetning gerir
ráð fyrir að skert innsæi kunni að orsakast af sál-
rænum varnarhætti sem verji sjúklinginn frá þunglyndi
(Lewis, 1991). Aðrir rannsakendur hafa gagnrýnt
þessa kennisetningu og telja að anosognosia (í öðrum
taugasjúkdómum) sé venjulega aðeins greind þegar
skaði er staðsettur í hægra heilahveli og yfirleitt ekki
þegar skaðinn er vinstra megin. Sálræn varnarvið-
brögð geti því ekki skýrt fyrirbærið (Ramachandran,
1996). Auk þess hefur verið sýnt fram á óskert innsæi
hjá sjúklingum sem þjást af heilkennum sem einkenn-
ast af minnissýki sem hafa jafnalvarleg og hamlandi
áhrif og AD (Agnew og Morris, 1998). 
Margar rannsóknir á anosognosia hafa því beinst
að þunglyndi sem tilfinningaviðbrögðum við sjúk-
dómnum. Ósamræmi hefur verið í niðurstöðum, sumir
rannsakendur hafa fundið jákvæð tengsl milli þung-
lyndis og innsæis (Migliorelli, et al., 1995) og aðrir
hafa ekki fundið nein slík tengsl (t.d. Ott et al., 1996;
Cummings, et al., 1995). Þess utan hafa sumar rann-
sóknir jafnvel sýnt fram á neikvætt samband milli
þunglyndis og innsæis (Feher, et al., 1991). 
Eitt verkefni rannsakaði innsæi AD sjúklinga fyrir
minnistapi í sambandi við taugasálfræðilegar prófanir
og þunglyndi. Gagnstætt niðurstöðum Mangone og
félaga (1991) og Sevush og Leve (1993), reyndist inn-
sæi ekki tengjast alvarleika glöpunar eins og mælt með
MMSE. Þess utan reyndist anosognosia hvorki tengj-
ast varanleika sjúkdóms né alvarleika þunglyndis og
sjúklingar sem gerðu sér grein fyrir minnisskerðingu
sinni voru ekki líklegri til að vera þunglyndir en sjúk-
lingar sem ekki gerðu sér grein fyrir skerðingunni.
Rannsakendurnir komust að þeirri niðurstöðu að
glöpun sé ekki ein og sér góð vísbending um anosog-
nosia en að sértækar truflanir á minni og tengsl við
framheila kunni að vera þýðingarmeiri við mat á skertu
innsæi fyrir minnistapi (Reed, et al., 1993).
Nokkur fjöldi taugasálfræðilegra rannsókna hafa
verið gerðar (t.d. Ott, et al., 1996; Derouesné, et al.,
1999) en flestum hefur ekki tekist að sýna fram á mark-
tækt samband á milli innsæis og niðurstöðu á taugasál-
fræðilegum prófum (t.d. Starkstein, et al., 1995). Aðal-
niðurstöður þessara rannsókna gefa til kynna að sam-
band sé milli innsæis og truflana í stjórnun, umsjón og
sjónrænni úrvinnslu. Rannsóknir með myndgreiningu
hafa einnig stutt þessar niðurstöður og hafa aðallega
komið fram vísbendingar um truflanir í framheila (t.d.
Starkstein, et al., 1993). 
Ýmis konar truflanir á atferli tengjast AD þó þær
séu mjög mismunandi milli einstaklinga. Helstar eru
þunglyndi, sinnuleysi, kvíði, oflæti og ranghugmyndir,
fyrirbæri sem talin eru tengjast starfsemi framheila
(t.d. Kennedy, et al., 1993). Sumar rannsóknir hafa
beinst að sambandi milli atferlis og innsæis þó slíkar
rannsóknir séu fáar (Cotrell og Wild, et al., 1999).
Algengasta fyrirbærið sem virðist tengjast skertu inn-
sæi er sinnuleysi. 
Derouesné og samverkamenn (1999) hafa vakið
athygli á kennisetningum sem Babinski (1914) setti
fram um að skert innsæi tengdist hugsanlega tilfinn-
ingalegum þáttum. Hann lýsti sjúklingum sem þrátt
fyrir gott innsæi virtist standa á sama um alvarleika
sjúkdómsins og nefndi fyrirbærið anosodiphoria. 
Ljóst er að skert innsæi kemur oft fyrir í AD. Rann-
sóknaniðurstöður fram til þessa gefa til kynna að inn-
sæi tengist truflun í stjórnunar, umsjónar og sjónúr-
vinnslu. Hins vegar geta ýmsir taugasálfræðilegir og
geðslagsþættir haft áhrif á innsæi á mismunandi
stigum sjúkdómsins. Anosognosia og skert innsæi á
minni í AD ætti ekki að líta á sem neitt afmarkað fyrir-
bæri, heldur sem hluta af semfelldu ferli (t.d. Bahro et
al., 1995; Agnew og Morris, 1998). 
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